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ЛИПОИДНЫЙ НЕКРОБИОЗ, ЧАСТОТА, 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ОШИБКИ
Ткач В.Е., Мотуляк А.П., Суканец О.В., 
Буянова И. А.
Описаны редкостные случаи липоидного некробиоза, 
диагностические ошибки, а также причины их воз-
никновения. 
NECROBIOSIS LIPOIDICA, FREQUENCY, 
DIAGNOSTIC PITFALLS
Tkach V. Ye., Motulyak A.P., Sukanets O.V., 
Buyanova I. O.
The rare cases of necrobiosis lipoidica, diagnostic pitfalls 
and reasons of their origin are described.
Ліпоїдний некробіоз (ЛН), хвороба Оппен-гейма–Урбаха – це хронічний локалізований 
ліпоїдоз, зумовлений відкладенням ліпідів у ді-
лянках шкіри, дегенерацією і некробіозом кола-
гену. Вперше цю недугу описав M. Oppenheim у 
1929 р. у хворого на цукровий діабет під назвою 
dermatitis atrophicans maculosa lipoides diabetic. 
Три роки по тому E. Urbach (1932) описав другий 
випадок хвороби під назвою necrobiosis lipoidica 
seu diabetic. У 1940 р. у колишньому СРСР про 
цей дерматоз вперше повідомив А. В. Устін-
ський. Пізніше ЛН описували під різними на-
звами, зокрема як
- granulomatosis disciformis chronice progresiva;
- necrobiosis lipoidica;
- дисліпоїдоз шкіри та ін. 
Більшість авторів вважають, що всі випадки і є 
варіантами ЛН. Ця недуга зустрічається порівняно 
рідко, у середньому, в 1 % хворих на цукровий 
діабет. Поєднання ЛН з цукровим діабетом, за 
даними літератури [2, 7, 9, 11, 16, 17], коливається 
від 25 до 70 %; частіше (40-60 % випадків) цукро-
вий діабет передує ЛН і лише у 10-25 % випадків 
з’являється одночасно. У 10-50 % випадків ЛН 
маніфестується у осіб без супутнього цукрового 
діабету. Ця хвороба може виникати у будь-якому 
віці, від новонароджених до старечого віку; хво-
ріють здебільшого жінки [1 ,3, 4, 8, 15, 18]. 
Виділяють дві форми ЛН:
- діабетичний ЛН;
- гранульоматозний ЛН. 
Такі патогенетичні форми визнають не всі 
клініцисти. Водночас усі єдині в думці, що осно-
вним патогенетичним механізмом виникнення 
дерматозу є порушення гормонального, вугле-
водневого і ліпідного обмінів. Про це свідчать 
характер цукрових кривих, підвищений рівень 
холестерину, тригліцеридів, вільних жирних 
кислот і пре-В-ліпопротеїдів [5, 6, 10, 12-14, 19]. 
Клініцисти і патологи трактують ЛП, як мікро-
ангіопатію діабетичного ґенезу, навіть у тих 
випадках, коли лабораторні дослідження не під-
тверджують діабет. Окрім класичних форм, виді-
ляють рідкісні варіанти, зокрема такі як варіант:
- кільцевидної гранульоми;
- бляшкоподібної склеродермії:
- ксантоматозу;
- підвищеної стійкої еритеми;
- червоного вовчака:
- злоякісного атрофічного папульозу Дегоса:
- саркоїдозу:
- папуло-некротичного туберкульозу та ін. 
Таке розмаїття клінічних проявів та маскуван-
ня спричиняє часті діагностичні помилки прак-
тичних лікарів. ЛН, без сумніву, зустрічається 
набагато частіше, аніж діагностується.
Подаємо три випадки діагностичних помилок.
Хвора С., 1977 р. народження, історія хвороби 
№ 528, поступила в ОКШВД 26.05.2010 р. зі скарга-
ми на висипання в ділянці гомілок та правому стегні 
без суб’єктивних відчуттів. Хворіє більше року, 
безуспішно лікувалась амбулаторно від мікробної 
екземи. Алергологічний анамнез обтяжений, відмічає 
сверблячі висипання на цитрусові, вітамін С. 
При огляді: патологічний процес у вигляді бляшок 
розташований на передній поверхні обох гомілок (рис. 
1, 2) і правому стегні (рис. 3). Бляшки округлої форми 
з чіткими межами, трохи піднятими валикоподібними 
краями, червоного кольору з коричнюватим відтінком. 
Валик складається з окремих вузликів жовтуватого 
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кольору. Центральна частина бляшки западає, вкрита 
кірками сірого і коричневого кольору. Під кірками – 
неглибокі виразки і атрофія. Навколо вогнищ помітні 
поширені, у вигляді своєрідних петель, венозні судини. 
Пальпаторно: висипні елементи щільні, не бо-
лючі. Розміри елементів коливаються від 1 до 3 см 
у діаметрі. 
Поставлено діагноз: діабетичний ЛН, варіант 
кільцевидної гранульоми. Цукровий діабет І типу, 
середньої важкості. 
Проведена біопсія. Досліджували свіжозаморожені 
зрізи, забарвлені суданом ІІІ і суданом ІV. У матеріалі 
епідерміс не змінений. У дермі, особливо сітчастому 
її шарі, помірно виражені вогнища некрозу колагену, 
який здебільшого гомогенізований, подекуди базо-
фільний. Пучки колагену фрагментовані, розміщені 
в різних напрямках. У середині та довкола вогнищ 
некробіозу, переважно периваскулярно, помітний за-
пальний інфільтрат з лімфоцитів, гістіоцитів, фібро-
бластів. В окремих ділянках інфільтрату наявні групи 
гігантських і епітеліоїдних клітин. У судинах виражена 
проліферація ендотелію і фіброз стінок. Окремі судини 
частково чи навіть повністю трамбовані. 
УЗД органів черевної порожнини:
- ознаки хронічного калькульозного холециститу 
і панкреатиту;
- дискінезія жовчних шляхів;
- гепатоз;
- сольовий діатез. 
Загальний аналіз крові – без відхилень, глюкоза 
крові – 10,0 ммол/л. 
У сечі:
- глюкоза –2,0 ммоль/л;
- лейкоцитів – ½ поля зору;
- оксалати і бактерії – ++;
- загальний білок – 76,8 г/л;
- альбуміни – 38 г/л;
- глобуліни – 32 г/л;
- сечовина – 3,2 ммоль/л;
- креатинін – 75 ммоль/л;
- АСТ – 26 од/л;
- АЛТ – 35,4 од/л;
- α-амілаза – 17,5 мг/л;
- холестерин – 9,71 ммоль/л;
- тригліцериди – 2,78 ммоль/л;
- ЛПВГ – 2,7 ммоль/л;
- ЛПНГ – 5,7 ммоль/л;
- білірубін загальний – 20,5 ммоль/л;
- білірубін прямий – 7,4 ммоль/л. 
Реакція Васермана – негативна.
ЕКГ –  без відхилень. 
Хвора В., 1947 р. народження, амбулаторна карта 
№ 1321, звернулась на консультаційний прийом зі 
скаргами на висипання в ділянці верхніх і нижніх 
кінцівок. Висипні елементи не турбують. Хворіє по-
над 5 років. Зверталась до районного дерматолога, 
лікувалась від багатоформної ексудативної еритеми, 
дерматиту, однак прояви хвороби не регресували. 
В обласному дерматологічному диспансері по-
ставлено діагноз – кільцевидна гранульома. 
При огляді у хворої виявлено 5 вогнищ (рис. 4, 
5) кільцевидної форми, коричнево-жовтуватого ко-
льору. Краї валикоподібні, складаються з окремих 
жовтуватих елементів. У центрі кратероподібна інва-
гінація, зумовлена укриванням виразками і атрофією. 
Враховуючи це та супутній цукровий діабет, нами 
поставлено діагноз:
- діабетичний ЛН, варіант кільцевидної грану-
льоми;
- цукровий діабет ІІ типу, середньої важкості. 
Діагноз ЛН підтверджено результатами гістоло-
гічного дослідження біоптату. 
Хвора М., 1965 р. народження, історія хвороби 
№ 607, госпіталізована в ОКШВД зі скаргами на появу 
висипань в ділянці передніх поверхонь обох гомілок, 
які турбували відчуттям стягування шкіри і незначною 
болючістю. Висипи з’явились непомітно, більше двох 
років тому. Хвора зверталась до дерматологів, отри-
мувала лікування з приводу псоріазу, індуративної 
еритеми Гітчинсона. Призначена терапія не давала 
бажаного ефекту, бляшки збільшувались у розмірах, 
виникли виразки. На стаціонарне лікування хвору 
скерували з діагнозом «амілоїдоз» (під запитанням). 
При огляді – на передній поверхні лівої гомілки 
(рис. 6) помітне вогнище неправильної форми, з 
фестончастими, дещо задертими краями, розміром 
10 см × 5 см. Шкіра у вогнищі інфільтрована, горбис-
та, різнобарвна – від червоного до багряного кольору 
з жовтуватим відтінком. На поверхні зміненої шкіри 
помітні виразки круглої форми, вкриті жовтим на-
льотом, жовто-коричневими кірками, «штамповані» 
рубці. Задертість країв зумовлена вузликами жовтого 
і коричневого кольорів. Пальпаторно: бляшки щільні, 
чутливі, болючі в ділянках звиразкування. Аналогічне 
вогнище виявлено також і на правій гомілці, однак 
менших розмірів.
У свіжозаморожених зрізах біоптату, забарвлених 
шарлах рот та суданом ІІІ, суттєвих змін епідермісу 
не виявлено. Водночас у сітчастому шарі дерми зу-
стрічаються виражені вогнища некробіозу колагену з 
перифокальним запальним інфільтратом, велика кіль-
кість пінистих клітин. У зонах некробіозу – поза-  та 
внутрішньоклітинні відкладення ліпідів. Колагенові 
пучки часто розірвані і розміщуються здебільшого 
хаотично. Запальний інфільтрат, переважно довкола 
судин, складається з лімфоцитів, гістіоцитів та фібро-
бластів. В окремих зонах помітні групи епітеліоїдних 
і гігантських клітин, що нагадують сторонні тіла. 
У стінці кровоносних судинах, особливо сітчастого 
шару, наявні фіброз і проліферація ендотелію. Просвіт 
більшості судин звужений, частина судин обтурована 
тромбами. 
Загальний аналіз крові та сечі – без відхилень. 
Цукор крові – 4,2 ммоль/л, дещо підвищені по-
казники холестерину, ліпідів, тригліцеридів. 
Реакція Васермана негативна. 
Нами діагностовано гранульоматозний (не діабе-
тичний) ЛН, поверхнево-бляшкоподібна форма. 
Усім хворим, що мали цукровий діабет, ен-
докринолог призначав протидіабетичні ліки; 
постійно контролювали показники цукру крові. 
Важливим в успішному лікуванні було харчу-
вання хворих. Незалежно від показників цукру 
крові, хворим рекомендували бідну на вуглеводи 
і тваринні жири їжу (стіл № 10 за Певзнером). У 
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зв’язку з посиленням при діабеті агрегаційного 
потенціалу тромбоцитів, хворі діабетичним ЛН 
отримували:
- П’явіт – по 2 капсули 3 рази на добу, 10 днів;
- Рибоксин – по 0,2 г три рази на добу, 1 мі-
сяць;
- Палієн – по 2 капсули три рази на добу, 1 
місяць. 
Усім хворим призначали:
- аевіт, аскорутин, вітаміни В15 та Е;
- препарати для покращення мікроциркуляції 
у шкірі:
1) пентоксифілін;
2) Теонікол;
3) ксантінола нікотінат;
- ліпотропні середники:
1) Ліпамід;
2) метіонін;
3) ліпоєва кислота;
4) Берлітіон;
5) Еспа-ліпон. 
На вогнища ураження шкіри накладали 
оклюзійні пов’язки чи проводили фонофорез із 
нефторованими стероїдними мазями і кремами, 
чистим іхтіолом, 10-відсотковим нафталаном. 
Для покращення проникнення глюкокортикоїда 
до мазей додавали димексид у співвідношенні 
3:1. У випадках торпідного перебігу вводили під 
вогнище короткочасно (5-7 сеансів) емульсію 
гідрокортизону. 
Хворі після проведеного лікування випису-
вались зі стаціонару із значним покращенням. 
Виразки рубцювались, інфільтрація суттєво 
зменшувалась. На місці уражень залишались 
гладкі рубці, гіперпігментація. У двох хворих з 
діабетичним ЛН через 3-4 місяці з’явились нові 
елементи на тлі загострення цукрового діабету.
Нашим повідомленням ми загострюємо увагу 
лікарів-дерматологів на такому рідкісному дер-
матозі як ліпоїдний некробіоз, його часто атипо-
вому перебігу, а також труднощах та помилках 
при діагностиці. 
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